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INTRODUÇAO 
lNTRODUÇAO 
A fibromatose gengival e uma doença 
bucal caracterizada por hiperplasia celular que de-
termina o aumento excessivo nos tecidos gengivais , 
podendo ocorrer expontaneamente ou atravês da indu-
cao por drogas. 
O tecido afetado apresenta-se de 
forma aderente a superflcie õssea, sendo relativamen 
te imõvel, podendo ãs vezes extender-se para a re-
, 
gião do palato, dificultando o processo mastigatO-
rio. 
A hiperplasia gengival induzido por 
drogas consiste numa complicação durante o tratame~ 
to com difenil hidantoina (D.P.H.) também conhecida 
como dilantina, droga utilizada como medicamento no 
controle da epilepsia. 
A fibromatose gengival espontânea 
decorre através de uma manifestação hereditaria ou 
como consequência da disfunção endócrina. 
A posslvel correlação entre o equi~ 
lfbrio hormonal envolvendo alterações dos nlveis das 
gonadotrofinas e horm6nio do crescimento, aspectos 
nutritivos e a indução da fibromatose gengival ê in 
vestigada no presente trabalho. 
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REVISTA DA LITERATURA 
REVISTA DE LITERATURA 
Segundo Emerson (1965) o tecido hl-
perplásico pode estar presente na região das tubero 
sidades maxilar ou mandibular, sendo que o alargame~ 
to tecidual varia de acordo com a evolução do prece~ 
so, tendo porém aparência simétrica, firme e sem al-
teração na cor gengival. 
De acordo com Abe e col (1973) o te-
cido e aderente a superficie óssea sendo relatívame~ 
te im5vel, podendo is vezes extender-se para a re-
gião do palato e dificultando o processo mastigatõ-
r i o. 
O cspcs~:;amento pode ser genera 1 i zado 
envolvendo toda a gengiva da maxila e da mandfbula. 
ou ser apenas parcial, envolvendo somente porçoes 
localizadas da maxila e mandibula {Jorgenson e Co-
ker, 1974). 
Zegarelll e col {1969) estudaram a 
natureza do tecido hiperplásico, observando que o 
mesmo e composto de tecido conjuntivo, fibras colã-
genas e fibrEcitos localizados e esparsos. 
De acordo com os mesmos autores, es 
sas alterações histolõgicas indicam uma evolução be 
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nigna. 
Para Raesthe e col (1978) este aumen 
to de espessura nas fibras naturais da gengiva se ma 
nifesta como um alargamento grosseiro, não hemorrági 
co e de constituição firme, sendo que na mucosa hi-
perplãsica palatina encontra-se um excesso de colãg~ 
no que pode ser segregado e é corado com corantes es 
peclficos. Ainda de acordo com esses mesmos autores, 
as fibras colágenas estão dispostas em bandas e uma 
inflamação crônica com infiltração celular são obser 
vadas na base da gengiva. 
A presença de células gigantes multi 
nucleadas em casos de fibromatose gengival· foi cons-
tatada por Rushton (1957), o qual considerou aquelas 
c~lulas comqfibroblastos. 
t muito comum o envolvimento da su-
perficie palatina~ das protuberâncias do maxilar e 
superfície abaixo dos alvéolos na patologia. 
O alargamento gengival parcial en-
volvendo somente porções localizadas tem sido denomi 
nado de fibromas sim~tricos. 
Wítkop e col (1971) salientou porem 
que esta classificação e incorreta, pois a lesão não 
ê um tumor como este termo sugere e propos fibromato 
se gengival sim~trica como uma denominação mais ade-
quada em termos patol6gicos. 
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Uma outra classificação foi propos-
ta por Jorgenson e Coker que determinaram dois ti-
pos b~sicos de fibromatose, a fibromatose gengival 
generalizada e a fibromatose gengival local, também 
chamada de amena. 
A fibromatose gengival foi relatada 
inicialmente por Gross (1856) e hoje sabe-se que p~ 
de ocorrer espontaneamente ou através da indução de 
drogas. 
A hiperplasia gengival induzida por 
drogas foi relatada inicialmente por Kimball (1939) 
que propos este aspecto como uma complicação duran-
te o tratamento com difenil hidantoina (D.P.H.),tam 
bém conhecida como hidantoina, dilantina ou sõdio fe 
nitoina. 
Esta droga e um derivado da glicol~ 
lurêia e estruturalmente é relatada como um barbitU 
rico estabilizador das células nervosas contra a hi 
per excitabilidade, pois regula efetivamente ativi-
dades bioe1êtricas estabilizando a excitabilidade de 
células nervosas (Toman, 1949; Morrel et al, 1958 ; 
Orosco and Sabelli, 1968). 
Clinicamente, a difenil hidantoina 
tem sido usada no controle da epilepsia psicomotora 
desde o primeiro relato de sua atividade anti-convul 
sões {Putnan and Merrit, 1937; Faurbye e cal, 1939; 
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Green, 1969), entretanto o uso clÍnico da droga es-
tava crescendo~ tendo sido usada entre outros casos 
no tratamento de aritmias cardíacas (Harris and Ko-
kernot, 1950) e controle do alcoolismo (Wash, 1962). 
Sabe-se que o uso desta 
droga pode causar uma s~rie de perturbações secund~ 
rias como a fibromatose gengiva1, hipertricose (ano 
malia que se caracteriza pelo aparecimento de lon-
gos pelos pelo corpo); disfunções gastro intesti-
nais~ erupções na pele e alterações no sistema hema 
topoético entre outros, sendo que este lado especi-
fico do efeito pode desaparecer somente depois de 
uma interrupção na medicação. 
Kimball and Horan (1939) citam em 
seus trabalhos, pacientes que apOs a interrupção da 
medicação~ mostraram uma regressao continua no alar 
gamento gengival atê a normalização da gengiva. 
Merrit and Putnan,(1939~ e Esterberg 
and White,( 1945), fizeram as mesmas constatações em 
relação~ hipertricose e inflamação facial. 
A incidência de hiperplasia causada 
pelo uso da difenil hidantoina abrange 50% dos pa-
cientes que se utilizam deste medicamento sendo que 
este aspecto do efeito da droga tem se tornado um 
problema de saUde bucal.(JoRGERSDN 'and COCK~R. 1971). 
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Segundo Larmas (1977) a indução da 
fibromatose gengival pelos derivados da dilantina ~ 
um fato aceito por muitos autores, porém o mecanis-
• 
mo de indução nao ê ainda bem conhecido e a questão 
da inflamação ser uma reação primária ou secundaria 
continua em aberto. 
A dosagem terap~utica de difenilhi-
dantoina em pacientes epilêticos ê de 100 a 600 mg 
por dia e em outros casos, ,como arritmia cardiâc8 e 
de 100 a 300mg por dia, sendo a dosagem prõpria de-
terminada de acordo com cada caso, porêm dentro des 
sas concentrações. 
Hine and Kozelka (1941) 
e Noach et al (1958) encontraram altas concentra 
ções de DPH, livre nos rins. flgado e glândulas sali-
vares, 5 minutos apõs a injeção de 22 mg de D.P.H.mar 
cada com radioisõtopo (c 14 ) em ratos. 
A concentração de difenil hidantoi-
na livre na saliva dos animais era particularmente al 
ta e isto tem sido relatado como uma posslvel afini-
dade da droga com os tecidos periodontais (Steimberg 
et al, 1975 e Conard et al, 1974). 
O metabolismo da difenilhidantoina, 
' 
~ passlvel de mudanças relativas a influ~ncia da va-
riabilidade ginica, idade e presença de medicação com 
outras drogas (Glickman e Lewitus, 1941). 
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As caracterlsticas cllnicas de dife 
ni1 hidantoina na indução de hiperplasia gengival 
tem sido objetivo de muitos estudos, onde concluiu-
-se que o primeiro sinal cllnico se caracteriza por 
uma sensibilidade gengival, alargamento e avermelha 
menta da gengiva e uma tendência para o sangramento 
fãcil. 
Mais tarde,pequenas granulações se 
estendem pela gengiva livre marginal e papila inter 
dental. 
De maneira gradual e progressiva as 
granulações se tornam firmes e mostram uma cor mais 
normal e superfTcie melhor estruturada. 
Com o aumento de tamanho e espessu-
ra da papila interdental e da gengiva livre margi-
nal, a coroa dental vai sendo coberta progressiva-
mente deixando entretanto uma ~rea da superflcie do 
esmalte, exposta em cada dente (Zinskin et al. ,1941); 
(Reader, 1950, Aas, 1963). 
Especialmente os dentes anteriores 
da cavidade bucal exibe uma larga e s61ida massa de 
tecido, que e +esitívante- mesmo apos remoção cirúrgi-
ca. 
Em inúmeros estudos realizados, tem 
sido encontrados diferentes graus de severidade em 
relação a fibromatose gengival. tendendo esta anoma-
lia se mostrar em maior grau de severidade quando hã 
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aumento de concentração de difenilhidantoina na sa-
liva (Baboock and Nelson, 1964). 
Uma das sugestões iniciais acusava 
como causa do alargamento gengival durante o trata-
mento com difenilhidantoina, uma deficiência de vi-
tamina C (Kimball, 1939); sendo esta sugestão con-
firmada por Frankel em 1940. 
Em 1945, Esterberg and White mostra 
ram que uma elevação terapêutica de âcido ascórbico 
de 0,2 para 1,12 mg em pacientes que apresentavam a 
fibromatose induzida pela difenilhidantoina foi in-
capaz de produzir qualquer efeito significativo evi 
denciando assim, que a baixa quantidade de ãcido a~ 
cÕrbico não era a causa principal do sintoma estuda 
do. 
Caracterlsticas clTnicas comohiper-
tricose, aumento do libldo e mudanças pato1Õgicas 
nas glândulas adrenais associadas a fibromatose gen 
gival durante a medicação com difenilhidantoina tem 
sugerido uma possivel indução hormonal para o aume~ 
to da gengiva tendo como base distúrbios endócrinos 
ocasionados pela difenilhidantoina. 
O aume~to na concetração do colige-
no causado por difenilhdantoina foi sugerido por 
Ebali et al (1971) como possTvel mecanismo da hi-
perplasia. 
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t importante ressaltar que a fibro-
matose observada em pacientes que tomavam difenilhi 
dantoina e apresentavam dentes bem separados ê pe-
quena e a ausência total de alargamento gengival foi 
observada em indivlduos sem dentes. 
Nuki e Cooper (1972} observaram que 
a inflamação gengival e irritação local sao pre-r~ 
quisitos para o alargamento gengival. 
Reynolds e Kirkham (1980} referem-
-se a casos moderados de hiperplasia que evoluíram 
para um quadro mais severo e mesmo para a periodo~ 
tite, durante o usa de difenilhidantoina, sendo que 
alguns aspectos da dentição agem como agravantes e 
que a higiêne oral ê um outro fator bastante impo~ 
tante na inibição e redução da fibromatose gengival. 
A fibromatose gengival expontânea ê 
aquela que decorre provavelmente atravês de uma ma 
nifestacão hereditãria ou de posslvel manifestação 
de disfunção end5crina. 
Quanto a manifestação hereditãria de 
fibromatose gengival não se pode determinar com exa 
tidão o mecanismo de herança responsável por esta 
anomalia. 
Beker et al (1957} consideram esta 
alteração tecidual hereditãria autossômica recessl 
va em alguns casos e dominantes em outros casos .. 
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Em estudos relacionados por Savara 
e col (1954), em uma famflía que apresentavam fí-
bromatose gengival, foi observado que dos sete fl 
lhos do casal, seis apresentavam hiperplasia, se~ 
do que o pai apresentava a anomalia e a mae nao. 
As crianças portadoras desta anoma 
lia foram clinicamente examinadas e apresentavam 
lndices normais de saúde geral determinada atra-
vês de anã"l'ises de sangue e determinação de médias 
de maturação esquelética, observando-se entretan-
to na criança mais velha uma ligeira eosinofília. 
Este caso citado evidencia possível 
mente uma herança autossômica dominante. 
Jã Witkop e col (1971) identifica-
ram severas slndromes que haviam sido 
tendo como base a fibromatose gengival. 
descritas 
Através de suas observações, foram 
identificadas cinco formas bem definidas de sindro 
mes genéticas em que o alargamento gengival e cons 
tantemente encontrado. 
A fibromatose gengival associada ao 
hísurtísmo, (presença de pelos por todo o corpo de 
maneira excessiva)~ também foi uma observação fre-
quentel e possivelmente a fibromatose gengíval is~ 
lada nio ~ a mesma anomalia que a fibromatose gen-
gival associada ao hisvrtismo. 
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O aparecimento de mais de um indivl 
duo em uma famllia com id~ntico conjunto de anorma-
lidades associada torna favorável a hipótese de he-
terogenia genética, isto ê, quando uma desordem ge-
nêtica que a primeira vista parece uniforme e atra-
Vés de estudos cuidadosos pode-se demonstrar que ela 
ê composta de vãrias desordens separadas. 
Witkop e cal. identificaram um caso 
de um representante de uma familia em que a fibroma 
tose gengival aparece como sendo uma caracteristica 
dominante. 
Este individuo apresentava um brando 
alargamento no osso facial, era alérgico e 
portador de uma def~ci~ncia auditiva. 
também 
Outros membros da mesma familia,ta~ 
bêm com fibromatose gengival apresentam deficiências 
auditivas e tambêm tendência alérgica. 
Rapp e col. (1955) tambêm identifi-
caram em um caso esporâdico, o alargamento gengival 
associado com a alergia. A descrição clinica e his-
tolOgica deste caso não foram tipicas da fibromato-
se gengival sendo que a caracterlstica principal do 
alargamento gengival era uma inflamação natural. 
Tambim Humphrey (1866) e Waterman 
(1869} em primeiros trabalhos de pesquisa sobre a fi 
bromatose gengival, associaram esta anomalia ã sur-
dez. 
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Jorgenson e Coker (1974) sugerem que 
esta associação de anormalidades em um único indivi-
duo de uma familia~ pode ser devido a p1eiotropia 
efeito de um Único gene mutante determinando vãrias 
anomalias ou vários genes mutantes segregados juntos. 
Uma explicação alternativa dada pe-
los mesmos autores citados acima, sugere que a defi-
ci~ncia auditiva seja consequ~ncia de alergia ou mes 
mo dos medicamentos utilizados no tratamento 
alergia. 
desta 
Apontaram ainda outras anomalias, CQ 
mo retardo mental, epilepsial tumores no tecido osseo 
e estrabismos entre outras, jã foram associadas a fi 
bromatose, sendo que exames rotineiros de laboratõ-
rio não apresentavam nenhuma anormalidade em 
entre os portadores destas slnctromes. 
comum 
A saGde dos pacientes era boa em ter 
mos gerais e os dentes eram normais em m~dia, forma-
to e nUmero. 
t importante frisar que dos pacientes 
observados e citados em questão, nenhum deles tinham 
tomado drogas que pudessem induzir o alargamento gen 
gival. 
Em contrapartida~ Jorgenson e Coker 
tamb~m descreveram em seus trabalhos, casos em que a 
fibromatose gengival figura corno uma herança autossô 
mica recessiva. 
Em uma famTlia onde o casal parental 
era consanguTneo e nao apresentavam alargamento gen-
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gival, vãrios de seus descendentes eram portadores 
de tal anomalia. 
Presume-se que o gene anômalo foi 
transmitido por vãrias gerações por descendentes he 
terozigotos que não eram afetados. 
A consanguinidade entre os parentais 
pode resultar em homozigose na descendência, o que 
manifestaria a doença. 
Em 1978, Kilpnen e cal. descreveram 
o caso de uma famllia com oito crianças, das quais 
seis foram afetadas pela fibrornatose gengival here-
ditaria. 
Os pais nao eram afetados·mas a do-
ença tinha ocorrido em parentes maternos, mostrando 
al uma posslvel herança autossômica recessiva. 
As crianças desta famllia apresent~ 
vam uma slndrome caracterizada pela hiperplasia e 
retardo no desenvolvimento flsico, sendo que esta 
associação não tinha ainda sido relatada em casos 
vistos anteriormente e nem encontrados em um primo 
das crianças que era afetado pela hiperplasia. po-
rem com desenvolvimento flsico compatlvel com sua 
idade. 
O desenvolvimento mental das crian-
ças era normal e tinham um bom rendimento escolar. 
As duas crianças mais severamente 
afetadas foram examinadas por pediatras e nao apre-
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sentavam qualquer deficiência de absorção alimen-
tar no trato digestivo e nem se acusou qualquer ano 
malia em exames hemato15gicos. 
Segundo Perheentupa (1970) o retar-
do no crescimento pode ser causado por insuficiên-
,cia de hormônio do crescimento. 
Analisando a ãrvore genealógica da 
famllia, Kilpinen e col. puderam constatar que uma 
ancestral dessas crianças nunca desenvolveu suas 
caracterlsticas sexuais secundãrias, tinha baixa es 
tatura e apresentava acentuada fibromatose gengi-
val. 
A lesão envolvendo a mucosa oral p~ 
de ser relacionada com alterações hipofisãrias,vi~ 
to que o lobo anterior da hipÜfise desenvolve-se a 
partir de uma invaginacão da cavidade oral. 
Casos de lesões duplas são conheci-
das em outras condições. por exemplo, insuficiência 
hipofisãria foi constatada em pacientes com 1ãbios 
e palato rachados, segundo Rimon e Schimke (1971). 
Ruterfurd (1931) e Houston e Shotts 
(1966), postularam em seus trabalhos que anomalias 
na secrecao do hormônio do crescimento pode estar 
associado a hiperplasia gengival e também a outras 
anomalias co~odistrofia corneal. 
Raesthe e col. (1978) estudaram o 
caso de uma famTlia que apresentava inGmeros casos 
de hiperplasia gengival e traçaram a ãrvore geneal~ 
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gica por três gerações e a ocorrência de indivlduos 
afetados sugeriu um modo dominante de herança que 
apresentava uma penetrância variãvel, isto é, a ex-
pressividade gênica pode variar de severa a suave 
e os membros de uma mesma familia podem expressar a 
~esma deficiência gênica de maneiras diferentes, V! 
riando tamb~m o nfvel da severidade. Em alguns ind! 
víduos o gene não é penetrante, isto e, o individuo 
transmite o gene para seus descendentes, mas -na o 
apresentam nenhuma deformação aparente, se caracte-
rizando portando como portador. 
Dos vinte e seis membros da familia, 
doze eram portadores da anomalia sendo sete homens 
e cinco mulheres. 
Na arvore genealôgica apresentada 
no trabalho em questão, duas mulheres tinham morri-
do antes do início da investigação. Através de in-
formações da fam1lia pode-se constatar que uma de-
las era muito pequena e nao desenvolveu caracterls-
ticas sexuais secundãrias. 
Estas declarações levaram os auto-
res a postularem a possibilidade de defici~ncia na 
secreçio do hormõnio do crescimento, retardando em 
consequ~ncia o crescimento. 
Estudos cllnicos dos individuas po~ 
tadores da anomalia demonstraram que havia uma gama 
de expressões da fibromatose, sendo que algumas apr~ 
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sentavam uma severa hiperplasia gengival e um aumen 
to bilateral na espessura da mucosa palatina com su 
perflcie rugosa e uma forma mais branda ãs vezes li 
mitada apenas ao alargamento da gengiva. 
A variação na expressividade da ano-
malia era bastante evidente na Ultima geração onde 
havia crianças afetadas em vãrios graus e outras não 
afetadas. 
A fibromatose gengival mais severa 
pode ser observada em um dos garotos que apresenta-
va claramente retardo no crescimento devido a pequ~ 
na quantidade de hormônio do crescimento secretado, 
sendo que o garoto começou a receber uma terapia a 
base deste hormônio tendo resposta positiva ao tra-
tamento. 
r importante salientar que indivldu-
os nao afetados passaram as caracterlsticas aos des 
cendentes, mostrando que a penetrãncia gênica pode 
ser urna forma de transmissão das caracterlsticas nas 
famllias que sofrem de hiperplasia gengival. 
Trabalhos realizados por Sutcliffe 
e cal. (1972)~ através da observação de 127 adoles-
centes entre idade de 11 a 17 anos (73 garotos e 54 
garotas), mostraram que a prevalência de gengivite 
ocorria por volta dos 12 anos, o que coincide 
com o ponto de vista de vãrios autores que existe 
um aumento de sensibilidade gengival associada com 
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a puberdade, sendo que este aspecto é reforçado por 
observações encontradas no mesmo trabalho, onde se 
observou que as garotas atingiam seu ponto mãximo 
de gengivite antes dos garotos e a distribuição p~ 
la idade solidificava mais a hip~tese que o aumento 
no indice de gengivite era associado a puberdade. 
f importante r~ssaltar que a quanti-
dade de inflamação gengival encontrada na puberdade 
não e somente influenciada por este estãgio pelo 
qual a criança estã passando, visto que a gengiva 
estã senslvel a irritação que pode ter origem a pa~ 
tir de inúmeros fatores locais em adição ao modelo 
original de limpeza oral. 
Em pesquisa realizada por Sutcliffe 
e col (1968), onde foram observadas 870 crianças 
com 13 e 14 anos de idade, o mais potente dos fato-
res investigados foi a limpeza oral, que entretanto 
foi descartado do estudo como único aspecto respon-
sivel pela inflamação gengival. pois concluiu-se que 
outros fatores podem ser mais decisivos na indução 
de anomalias gengivais. 
Sutcliffe~ postula ainda que a irri 
tação gengival na puberdade estâ bem caracterizada 
pelas mudanças de concentração e circulação de hor-
mônios sexuais que podem determinar um aumento na 
resposta tecidual para irritações e sugere que o 
aumento da sensibilidade gengival e possivel desen 
volvimento de fibromatose gengival durante a gravi-
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dez e puberdade são caracterizadas por mudanças nas 
concentrações e circulação dos hormônios sexuais. 
De acordo com os trabalhos jã cita-
dos, podemos caracterizar a fibromatose gengival e~ 
pontânea como uma anomalia que pode ter causas he-
reditárias e se manifestar comouma herança autossô 
mica recessiva ou dominante, por pleiotropia, que 
corresponde a efeitos fenotipicos múltiplos produ-
zidos por um Ünico gene mutante~ ou por par de gew 
nes, como sugere alguns modelos. Entre essas cau-
sas, pode-se des·tacar a pleiotropia como uma poss! 
vel explicação da hiperplasia associada com defei-
tos na secreção do hormônio do crescimento (G.H.)e 
hormônios gonadotrõficos. (L.H. e F.S.H.). 
Segundo Raesthe e col (1978) a hi-
perplasia pode estar relacionada com defeitos de 
secrecio dos hormônios gonadot1·6ficos e do horm6-
nio do crescimento tendo sido postulado o envolvi-
mento da hipÕfise que é formada atravês da invagi-
naçao do teto da cavidade oral. 
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Mellgreen et al ( 1945) associaram 
alterações na hipÕfise, o eunuquismo hipogonadotrQ 
fico, esterilidade e outras anomalias envolvendo o 
metabolismo hormonal. 
Diante de tais evidências onde se 
relaciona o crescimento gengival com a secreção hor 
monal, faremos a seguir algumas considerações so-
bre a secreção dos horm5nios folrculo estimulante 
(F.S.H.) Luteinizante (L.H.) e hormônio do cresci-
mento (G.H.) e possiveis disfunções 
com a secreçao dos mesmos. 
relacionadas 
A maturação sexual representa uma 
alteração fisiolügica envolvendo a Ultima porçao 
do sistema nervoso central (hipotãlamo), a glându-
la hipÕfise e os õrgãos sexuais primãrios e secun-
diirios. 
O ciclo sexual ~ completamente de-
pendente dos hormônios gonadotrÕficos secretados pe 
la glândula hipofise. 
A glândula hipÕfise, também chamada 
de pituitãria, e uma glândula pequena, com diâmetro 
de aproximadamente 1 em e cerca de 1/2 grama de p~ 
soe que se localiza na sela tUrcica na base doce 
rebro e est~ ligada ao hipotâlamo pelo pedlculo hi 
pofisãrio. 
A hipÕfise estã dividida em duas PO!. 
çoes diferentes, a hipÕfise anterior também conhe-
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cida como adenohipõfise e a hipõfise posterior ou 
neurohipÜfise. 
Embrio1ogicamente, as duas porçoes 
da hipõfise anterior origina-se da bolsa de Rathke, 
que e uma invaginacão embrionãria do epitélio da fa 
ringe, e a hip6fise posterior, de um brotamento do 
hipotãlamo. 
A origem da hipÕfise anterior do 
epitélio da faringe explica a natureza epitelial de 
suas c~lulas, enquanto que a origem da hipÕfise po! 
terior a partir do tecido neural explica a existên-
cia de grande nUmero de cêlulas do tipo glias nesta 
glândula. As glias são células de sustentqção do te 
cido nervoso. 
A adenoipÕfise secreta seis horm5ni 
os que desempenham importantes papéis no controle e 
funções metabólicas em todo o corpo, enquanto que a 
neuroipÕfise secreta outros dois importantes hormô-
nios metabólicos. 
Entre os hormônios secretados pela 
adenoipÕfise temos o horm6nio do crescimento {G.H.) 
que promove o crescimento do animal, controlando vã 
rias funções metabólicas, inclusive a sintese p~o­
teica, o horm6nio folTculo estimulante (F.S.H.) e o 
horm6nio luteinizante (L.H.) que controlam o cresc! 
mento das gônadas e suas atividades reprodutivas. 
(Guyton, 1977). 
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O horm6nio foliculo estimulante (F. 
S.H.) ê secretado pelas células basõfilas da adenoi 
pÕfise e constitui-se numa glicoproteina com peso 
molecular aproximado de 16.000 a 17.000. 
Tem como tecido alvo o follculo ova 
iiano nas f~meas e os tubos semi·nlferos nos machos, 
induzindo a maturação de foliculos e produção do es 
perma. 
O horm6nio luteinizante (L.H.) ~ se 
cretado pelas cêlulas basõfilas e constitui-se numa 
glicoproteina de peso molecular de aproximadamente 
16.000 a 17.000. 
Tem como tecido alvo as celulas ín-
tersticiais dos ovãrios das fêmeas e as células in-
tersticiais do testlculo em machos. 
O hormônio luteinizante induz a ma-
turação de células intersticiais nos ovãrios e tes-
t culos e a consequente produção dos horm6nios gon! 
dais. (Frieden and Lipner, 1971). 
Estudos realizados por Albert e cal. 
{1956), mostraram que em ratas f~meas, o inicio da 
puberdade ~ acompanhado por uma intensa degranulação 
das células basÕfilas da hipÕfise que produzem o 
hormônio luteinizante (L.H.). mostrando assim que 
estas proteinas gonadotrõficas não são estocadas. 
Em ratos machos a degranulação é me 
nos acentuada e se dâ, mais gradativamente. 
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De uma forma geral, ê convencional 
a condição que o hormônio foliculo estimulante (F. 
S.H.} estimula o desenvolvimento testicular e o hor 
mônio luteinizante (L.H.) estimula a secreção hormo 
nal pelas cêlulas de Leyding, nos machos. 
Através de bíÕpsia testicular con-
cluiu-se que a secreçao de F.S.H. e L.H. em sequen-
cia induz o inicio da puberdade no homem. 
Estabelecida a espermatogênese (for 
maçao de espermatozõides) ê observado depois o de-
senvolvimento gradual do processo entre a idade de 
12 a 16 anos e então a secreção de F.S.H. anteceden 
do a produção de L.H. passa a ser tontinua. 
Experimento realizado por Selye e 
Fridman,(1949h animais adultos e imaturos apos os 
mesmos terem sido submetidos a remoção da hipõfise, 
mostram que a espermatog~nese e a manutenção da mor 
fologia das células de. Leyding, assim como o peso 
dos õrgãos sexuais depende diretamente da função da 
hipÕfise e que apos a remoção da mesma, mudanças de 
generativas nos tubos testiculares começam a ocor-
rer e se completam ap5s 25 dias da remoçao. 
Em-ratos machos imaturos submetidos 
a remoç~o da glândula hip5fise, mas ministrando-se 
L.H. ou testosterona, observou-se que houve manute~ 
ção da estrutura testicular e caminhou-se normalmen 
te para a puberdade. 
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Concluíram entio que a estimulacio 
direta de efeitos da testosterona sobre os testicu 
los e com efeitos indiretos sobre a hipÕfise deprl 
me a produç~o de gonadotrofinas. 
Embora este mecanismo de retroali-
~entação da testosterona como um controle da hipõ-
fise seja aceita para animais experimentais e mes-
mo para homens a relação com a secreção de F.S.H. 
e conjectural ~baseada em observações patolÕgicas. 
A puberdade na mulher e indicada 
pelo ciclo sangufneo vaginal, a menarca, que culmi 
na devido a crescente secreção dos hormônios gona-
dotrõficos que se inicia aos 8 anos. 
A secreção pela hipôfise de F.S.H. 
e acelerada para o nlve1 encontrado nos adultos es 
tabelecendo-se o ciclo gonadotr5fico hormonal de 
atividades seguidas de profundas alterações ovari~ 
nas e secundariamente por alterações uterinas essen 
ciais para a manutenção do potencial 
das fêmeas humanas. 
reprodutivo 
Os basõfilos gonadotrôficos prese~ 
tes no lobo anterior da hip6fise aumenta de propor 
çao apos a puberdade. 
Segundo Mellgreen et al (1945) ex-
periências realizadas em fêmeas de ratos e coelhos 
imaturos, indicam que para haver a ovulação se faz 
necessária a sequência de secreção de F.S.H. pela 
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hipÕfise, a produção de estrõgeno ovariano com con 
sequente estimulação de L.H. sendo esta uma seque~ 
cia essencial. 
O mesmo autorpostula que altera-
coes na hipÕfise em crianças humanas e animais jo-
vens, pode antecipar muito a puberdade em relação 
a ocorr~ncia normal. 
A puberdade precose ocorre em cri 
ancas de ambos os sexos, ao lado de uma s~rie de 
alterações psicolÕgicas e somatotlpicas e 
de outras possibilidades ano1·mais. 
tamb~m 
O horm6nio do crescimento ~G.H.), 
tamb~m chamado de horm6nio somatotr6fico (S.H.) ·-e 
uma pequena molécula de proteina que contém 188 aa 
em sua única cadeia e possue um peso molecular de 
21.500. Ele atua em todos os tecidos do corpo pas-
siveis de crescimento, ele promove tanto o cresci-
menta das celulas em tamanho quanto ao aumento do 
nGmero de mitoses (Tager and Steiner, 1974). 
Este hormônio e secretado pelas 
células acidÕfilas da adeno hipÕfise e uma secreçao 
excessiva do horm6nio do crescimento pode determi-
nar entre outras anomalias, um aumento contlnuo nos 
tecidos moles e um aumento da espessura õssea. 
Isto ocorre devido a um tumor nas 
células acidÕfilas da hipÕfíse logo apos a adoles-
cência. 
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Neste estágio a pessoa nao pode 
mais ter sua altura aumentada, porém seus tecidos 
moles, principalmente lingua, figado e rins podem 
continuar a crescer e os ossos a aumentar em es-
pessura (Root e col, 1972). 
Entretanto, se a excessiva secre-
çao do hormônio do crescimento ocorrer antes da 
adolescência·, determina o gigantismo onde a altu 
ra aumenta de tal modo que a pessoa torna-se um 
gigante, Russfield e col (1955), observaram em 
seus estudos, 26 pacientes, todos com acromega1ia, 
gigantismo,hipogonadismo e mesmo falhas na tire6! 
de e concluiram que todas estas anomalias eram su 
geridas como eventos decorrentes de tumores da hi 
pÕfise, ampliando desta forma possibilidades de 
outras insuficiências patogênicas. 
Em vista do observado na literatu 
ra, a respeito das influências de disfunções hor-
monais no surgimento do N;.pe.s_samen-to.·. gengival e da 
participação de alterações hipofisãria neste pro-
cesso, propõe-se neste trabalho:-
1. Detectar as possiveis altera-
coes dos hormônios secretados 
pela adeno-hipôfise (hormônio 
foliculo estimulante, hormônio 
Luteinizante e hormônio do 
crescimento)~ em individuas na 
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faixa etãria de 12 a 15 anos e 
portanto em plena puberdade 
que aprese11tam alargamento ge~ 
gival. 
2. Procurar oferecer alguma contri 
buição na tentativa de elucidar 
os possiveis mecanismos que le-
vam ao alargamento gengival ob-
servado em alguns individuas a 
partir da puberdade. 
3. Propor algumas alternativas vi-
sando a possibilidade de contar 
nar este processo. 
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- MATERIAL E METODOS -
!I - MATERIAL E MtTODOS 
Para a realização deste trabalho, 
utilizou-se o soro de 24 individues, todos do se-
xo masculino com idade entre 1a e 15 anos. 
Esses indivlduos foram divididos 
em dois grupos. 
O primeiro grupo consiste no gru-
po controle, formado por 12 jovens com altura va-
riando de 1.50 a 1.78 me peso entre 40 e 67 kg e 
que nao apresentavam fibromatose gengival. 
O segundo grupo, ê constituldo de 
doze indivlduos todos com fibromatose gengival 
com altura variando de 1.35 a 1.64 me peso entre 
25 a 51 kg, sendo que em todos a anomalia surgiu 
no inicio da puberdade. 
Coletou-se 20 ml de sangue de ca-
da individuo. 
Deste sangue, 10 ml foi coletado 
em dois frascos com citrato de sôdio a 10% com 
anticoagulante. sendo colocado 5 ml em cada fras-
co e 10 ml foi recolhido sem anticoagulante e dei 
xado por um perrodo de 30 minutos na temperatura 
ambiente para que o coâgulo se separe do soro. 
Do sangue coletado com anticoagu-
lante~ 5 ml foi separado para a contagem de glób~ 
los;(hemâ"cias e leucõcitosl 
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Todo o material restante foi cen-
trifugado por 15 minutos a 750 r.p.m. (rotaç~es 
por minuto). 
Deste material determinou-se a 
glicemia (5 ml coletado com anticoagulante); e as 
análises de concentrações do hormônio follculo es 
timulante (F.S.H.); hormônio Luteinizante (L.H.)e 
hormônio do crescimento (C.H.) foram feitas atra-
vés do soro obtido do sangue coletado sem anticoa 
gulante. 
As determinações hormonais foram 
feitas através das técnicas de radioimunoensaio. 
- Generalidades sobre as técnicas 
de radioinunoensaio -
Para se medir a concentração de 
um determinado hormõnio no soro, que e sempre mui 
to baixa, deve-se obter primeiro uma substincia 
que se ligue especificamente ao hormônio. 
De uma maneira geral ê posslvel se 
desenvolver anticorpos que se ligarão de uma ma-
neira definitiva ao hormônio. 
Faz-se então, uma mistura equiva-
lente de 3 elementos; 
- o soro do animal a ser testado 
o anti corpo 
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uma porçao mais ou menos equiva 
lente do hormônio a ser determi 
nado, por~m purificado e marca-
do com i_s6topo radioativo. 
E necess~rio uma quantidade exces 
sivamente pequena do anticorpo, para impedir que 
o horm6nio de duas fontes diferentes combinem por 
completo, visto que tanto o hormônio natural qua~ 
to o hormônio radioativo competem pelos sTtios de 
ligação no anticorpo, e a quantidade de hormônio 
que iri ligar-se ~ proporcional a sua concentração. 
Depois que se completa a ligação, 
o complexo anticorpo-hormônio ~ separado do res-
tante da solução. e a quantidade de hormônio ra-
dioativo que se ligou com o anticorpo~ medida por 
t~cnicas de contagem radiativa. 
Se grandes quantidades do horm6nio 
radioativo estiver ligado, fica expllcito que so 
havia uma pequena quantidade do horm6nio natural 
para competir pelos locais de ligação. 
Utlizando-se uma curva de calibra 
çao adequada, pode se atingir medidas muito exa-
tas das quantidades das maiorias dos horm6nios nos 
11quidos corporais (Hunter e col. 1969). 
Segundo Court and Hurn (1971); o 
radioimunoensaio e o termo aplicado para medidas 
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da concentração de moléculas de antlgeno (no caso, 
o horm6nio}, determinando a extensão com que 05 
mesmos se combinam com esses anticorpos. 
No modelo que se segue, uma limi-
tada quantidade de anticorpos espec]ficos (Ab) es-
tã reagindo com o hormônio correspondente (H) devi 
damente marcada com radioisõtopo. 
Conforme aumenta a quantidade de 
hormônio H, hã um correspondente decréscimo na fra 
ção H, que estã aderida ao anticorpo. 
Apõs a separação do limite de H 
livre~ a quantidade de radioatividade de uma ou 
duas dessas frações ê avaliada e usada para a cons 
trucão de uma curva padrão na qual as amostras des 
conhecidas serão medidas. 
Resumindo a técnica:-
* * H + Ab -< HAb 
" 
+ 
H 
1f 
Hab 
- Determinações hormonais 
Para os hormônios foliculo estimu-
lante (F.S.H.) e luteinizante (L.H.), o método uti-
' . lizado foi aquele descr1to por Swerdloff and Odell 
(1968). 
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Reagentes utilizados na determi-
nação de F.S.H. 
a) Tampão diluente - 0,005% de g~ 
maglobulinas de coelho em O 
01 M de tampio fosfato, pH.7,5 
contendo EDTA e gelatina, com 
estabilidade para oito semanas 
em 4'a 8QC. 
b) Anti h.F.S.H. - (anti soro) 
F.S.H. purificado ~ usado como 
antigeno para gerar o antisoro 
em coelhos. 
Este anti-soro adere de 30 a 50% 
de h.F.S.H. 1251 (iodado recentemente), na ausência 
de h.F.S.H. nao radioativo. O antisoro d-eve ser di 
luido em tampão diluinte. 
4 a SQC. 
Estabilidade de oito semanas em 
c) Padrão h.F.S.H. - Seis padrões 
são providenciados para acomp! 
nhar as concentrações 2.5 mUI/ 
ml, 5 mUI/ml, 10 mUI/ml, 25 
mUI/ml, 50 mUI/ml e 100 mU!/ml. 
Os padrões devem ser diluldos 
em tampão diluinte, estabilid! 
de de oito semanas em 4 a 89 C. 
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d) Precipitado anti-soro (segundo 
anticorpo). 
Obtido de cabras a partir de g~ 
ma-globulina de coelhos, dilu1-
do de 0,01 M de tampão fosfosa-
lino, pH 7,5 sendo que 0,1 ml 
do segundo anticorpo precipita-
ra todo o anticorpo limitando o 
antlgeno e assim determinando o 
tempo de incubação. 
Estãvel por 16 semanas em 159C 
ou duas semanas em 4 a 89C. 
e) Reagentes Estabilizantes - 30% 
(peso/volume) de polietilenogli 
col (PEG- 8000) em 0,01 M de 
tampão fosfosalino, pH 7~5.Deve 
ser usado uma igual quantidade 
do precipitado antisoro, confo~ 
me o método de procedimento. 
f) Hormônio F.S.H. - 125 I - Este 
material radioativo contém menos 
que a 4 UC (unidades de radiação) 
por frasco por ocasião da fabri-
caçao. 
Este material deve ser diluido em 
tampão díluinte. 
Estivel por 8 semanas a partir da 
data de iodização a 4 - 8QC, 
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Método de procedimento 
As anãlises foram feitas em dupli 
catas, em tubos de 10 x 75 mm, numerados consecuti 
vamente como branco, padrão zero, padrões com con-
centrações de 2.5 mU!/ml, 5 mUI/ml, 10 mUI/ml, 25 
mUI/ml, 50 mUI/ml, 100 mUI/ml, e soro ou desconhe-
cido. 
Os reagentes foram pipetados dire 
tamente das vias embalatõrius corno se segue. 
Nos tubos brancos adicionou-se 
0,4 ml do tampão diluinte e 0,2 ml de hF.S.H.125 I 
que corresponde ao horm6nio marcado com radiois5to 
po. 
Nos tubos padrão zero, adicionou-
-se 0,2 ml do tampão diluinte~ 0,2 ml do anti-soro 
hF.S.H. e 0,2 ml de h.F.S.H. 125 !. 
Nas duplicatas restantes adicionou 
-se 0,2 ml do padrão nas concentrações corresponde~ 
tes, variando de 2~ mUI/ml ati 100 mU!/ml e final-
mente 0,2 ml do soro coletado nos tubos rotulados co 
mo volume desconhecido. 
Os tubos foram encubados por 4 ho-
ras a 379C. 
Apõs a incubação, adicionou-se 0,2 
ml de uma mistura do segundo anticorpo e do reagen-
te polietilenoglicol que foram misturados anterior 
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mente em quantidades iguais. 
Se o sobrenadante decantar, adicio 
nar quantidades iguais de igua destilada em cada tu 
bo. 
Centrifugar em 2300 a 2500 r.p.m. 
por 15 minutos e contar o precipitado em um especti 
metro gama. 
- Reagentes utilizados na determinação do 
ll_ormônio luteinizante (L.H.). 
a) Tampão diluente: 0,005% de gama 
globulina de coelhos em 0,001 M de tampão fosfosali 
no, pH 7,5; contendo EDTA e gelatina, estãvel por 8 
semanas em 4 a 89C. 
b) Anti h.L.H. (anticorpo) - puri-
ficado e usado como antlgeno para gerar anti-soro em 
coelhos. O anti-soro adere de 30 a 50% de .L.H.125 
I (iodado recentemente) na ausência de L.H. não ra-
dioativo. 
O anti-soro deve ser diluido em 
tampão diluinte. E estãvel por 8 semanas em 4 a BQC. 
c) Padrão h.L.H. - Seis padrões são 
providenciados para acompanhar as concentrações 2.5; 
5; 10; 25; 50; e 100 mUI/ml. 
Os padrões devem ser dilufdos em 
tampão diluinte, sendo estãvel por 8 semanas em 4 a 
89C. 
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d) Precipitado anti-soro (segundo 
anticorpo} 
Obtido de cabras a partir de gama 
globulina de coelhos, diluido em 0,01 M de tampão 
fosfosalino, pH 7.5~ sendo que 0,1 ml do segundo 
anticorpo precipitara todo o anticorpo~ limitando 
o antigeno e assim determinando o tempo de incuba-
çao. 
Estãvel por 16 semanas em 15QC ou 
2 semanas em 4 a 8QC. 
e) Reagente estabilizante - 30% 
(peso/volume) de polietilenoglicol (PEG- 6.000)em 
0~01 M de tampão fosfosalino, pH 7,5. Deve ser usa 
do com igual quantidade de antisoro conforme o me-
todo de procedimento. 
f) h.L.H 125 I - Este material ra 
dioativo cont~m menos que 5 UC (unidade de radia-
ção) por frasco por ocasião da fabricação. 
Este material deve ser dilufdo em 
tampão diluinte. 
t estãvel por 8 semanas a partir 
da data de iodizacão em 4 a 89C. 
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- Método de procedimento 
As anãlises foram feitas em dup11 
catas em tubos de 10 x 75 mrn numerados consecutiva 
mente como branco, padrão zero~ soro ou desconheci 
do e padrão com concentrações variando de 2,5 mUI/ 
ml, 5.0 mUl/ml, 10 mUl/ml, 25 mUl/ml, 50 mUl/ml 
100 mUI/ml, e soro ou desconhecido. 
Os reagentes foram pipetados dire-
tamente das vias embalat5rias como se segue. 
Nos tubos branco adicionou-se 0,4 
ml. do tampão diluinte e 0,2 ml. de h.L.H. 125 I , 
que corresponde ao horm5nio marcado com radiois~to 
po. 
Nos tubos padrão zero, adicionou-
-se 0,2 ml, do tampão diluinte 0,2 ml. de antiso 
ro L.H. e 0,2 ml de h.L.H. 125 I. Nos tubos padrres 
adicionar 0,2 ml do padrão nas concentrações cor-
respondentes de 2.5 mUI/ml a 100 mUI/ml e 0,2 ml 
do soro coletado nos tubos rotulados como volume do 
desconhecido. Adicionar também 0,2 ml de anti L.H. 
e 0,2 ml de L.H. 125 I nos padrões e volume desco-
nhecido. 
Os tubos foram encubados por qua-
tro horas a 379C. 
Apõs a incubação adicionou-se 0,2 
ml de uma mistura do segundo anticorpo e do reage~ 
te estabilizante, polietilenoglicol que foram mistu 
rados anteriormente em quantidades iguais. 
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Se o sobrenadante decantar, adi-
ciona-se quantidades iguais de ãgua destilada em 
cada tubo. 
Centrifugar em 2300 a 2500 r.p.m. 
por 15 minutos e contar o precipitado em um espec-
to metro gama. 
Cãlculos - os cãlculos feitos sao 
os mesmos para os dois horm6nios. 
Faz-se inicialmente as midias dos 
tubos em duplicatas (amostras e padr5es). 
Subtrai-se o valor do tubo branco 
das midias das amostras e padrões. 
Esta ê a porcentagem 1 imite. 
- FÕrmul a gera 1 -
%Limite = 
Onde: 
F[O (amostra) - MJD (branco) x 100 
t~.D (padrao) - M.D (branco) 
M.D "media das duplicatas 
Amostra = soro ou padrão a ser de 
terminado. 
Branco = Tubo branco~ (tambêm co-
nheciDo como faixa não es 
peclfica). 
Padrão = Tubo zero (tambêm conheci 
do como faixa 100%). 
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Faz-se a curva padrão usando a po! 
centagem limite (10 a 100%) na vertical e o padrão 
do horm5nio a ser determinado, alinhado de 2.5 
100 mU!/ML na horizontal. 
a 
Acha-se a concentração correspon-
dente de mU!/ml diretamente da curva padrão. 
- Determinação do hormônio do crescimento (G.H.) 
A técnica utilizada é do 29 anti-
corpo segundo Hunter e col (1969). 
-Reagentes utilizados -
a) Tampão diluente - 0,005% de ga-
ma globulina de coelho em 0,01 M de tampão fosfosa-
lino, pH 7,5 contendo EDTA e soro albumina bovina. 
Estãvel por oito semanas em 4 a 8QC, 
b) Anti G.H. (anti-soro) - o hormô 
nio do crescimento purificado ê usado como antigeno 
para produzir antisoro em coelhos. 
O anti-soro. na faixa de 50 a 65%, 
adere GH 125 I (iodado recentemente)~ na aus~ncia de 
hGH não radioativo. O anti-soro deve ser diluldo em 
tampão diluinte. Estabilidade de oito semanas em 4 
a 89C. 
c) Padrão h.G.H. - Sete padrões são 
providenciados para acompanhar as concentrações de 
O. 5 ng/ml , 1. O ng/ml , 2.5 ng/ml, 5 ng/ml, 
10 ng/ml, 25 ng/ml, e 50 ng/ml. Os padrões são dí-
luidos em tampão diluinte. Estãvel por oito semanas 
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em temperatura de 4 a 89C. 
d) Precipitado anti-soro (29 anti 
corpo). 
Obtido de cabra a partir de gama 
.globulina de coelhos, diluido em 0,01 M de tampão 
fosfosalino, pH 7,5, e 0,1 ml do segundo anticor-
po para determinar o tempo de incubação. 
E estãvel por 16 semanas em 15QC 
ou duas semanas em 4 a 89C. 
e} h.G.H. 125 I - Este material 
radioativo contêm pouco menos que 2 UC ·(u~idades 
de radiação) por frasco, na ocasião da fabricação, 
t estãvel por 8 semanas a partir da data de iodiza 
ção em 4 a 8Q C. 
- Mêtodo de Procedimento -
As anãlises foram feitas em dupll 
catas, em tubos de 10 x 75 mm numerados consecuti-
vamente, como branco, padrão zero e concentrações 
de 0,5 ng/ml, 1.0 ng/ml, 2.5 ng/ml, 5.0 ng/ml, 10 
ng/ml, 25 ng/ml, 50 ng/ml, e soro desconhecido. 
Os reagentes foram pipetados dir~ 
tamente das vias embalat6rias conforme se segue: 
Nos tubos brancos adicionou-se 0,4 
ml de tampão diluinte e 0,1 ml de hGH 125 I que 
corresponde ao horm~nio marcado com radiois5topo. 
Nos tubos padrão zero, adicionou-
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-se 0,1 ml de h.G.H. 125 !, 0,1 ml de anti-soro h. 
G.H. e 0,3 ml do tampão diluinte. 
Nas duplicatas rotuladas como pa-
drão variando da concentração de 0.5 ng/ml a 50 
ng/ml e soro desconhecido adicionou-se 0,3 ml do 
tampão diluinte, 0,1 ml de anti - G.H. (19 anticor 
po) 0,1 ml de h.G.H. 125 I, 0,05 ml dos padrões nas 
suas respectivas concentrações e 0,05 nl do 
no tubo rotulado como soro desconhecido. 
soro 
Misturou-se e incubou-se de 16 a 
18 horas (da noite para o dia) em temperatura am-
biente. 
Apôs a incubação adicionou-se 0,1 
ml do segundo anticorpo em todos os tubos de en-
saio e homogenizou-se bem. 
Incubou-se em temperatura ambien-
te por uma hora ou mais. 
No caso de haver decantação do so 
brenadante, adiciona-se 1 ml de ãgua destilada em 
cada tubo. 
Centrifugou-se em 2300 - 2500 r. 
p.m. por 15 minutos. 
O sobrenadante foi aspirado e o 
precipitado contado em um espect~metro gama. 
Cálculos -
1. A m~dia de contagem dos tubos 
brancos subtraidos da m~dia de contagem de todas 
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as duplicatas de todos os tubos de anãlises e dívi 
dida pela média de contagem dos tubos n9 3 e 4 (p~ 
drão ou desconhecido) subtraída pela média dos tu-
bos branco, conforme indica a f5rmula abaixo: 
%Limite " 
(X + y) 
2 
(Tubo n9 1 + tubo n9 2) 
2 X 100 
(Tubo n9 3 + tubo n9 4) - (Tubo n9 1 - Tubo n9 2) 
2 2 
Onde: 
X+ y- Contado para cada par de tubo em duplicatas 
A curva ê construlda a partir das 
porcentagens limite obtidas, pelas respectivas con 
centrações dos padrões. 
Faz-se a leitura diretamente na 
curva contra o padrão h.G.H. 
Neste método cada micro 
internacional corresponde a 2 ng. 
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uriidade 
-RESULTADOS-
li!. RESULTADOS 
A determinação da glicemia mostrou 
resultados semelhantes nos dois grupos) sendo que 
nà grupo controle a concentração variou de 80 a 100 
mg/100 ml, enquanto que no grupo de indiv1duos com 
fibromatose, variou de 75 a 100 mg/100 rnl, que cor-
responderam aos valores normais encontrados na lite 
ratura. 
A contagem global das hemácias nos 
pacientes, variou de 4.800.000 a 5.400.000 (quatro 
milhões e oitocentos mil a cinco milhões e quatroce~ 
tos mil); não apresentando diferenças significativas 
do grupo controle onde os valores obtidos foram de 
4.900.000 a 5.500.000 (quatro milhões e novecentos 
a cinco milhões e quinhentos mil). 
Quanto a contagem especlfica de 
leucõcitos os grupos apresentaram os resultados a 
seguir. 
Os neutrÕfilos estavam presentes 
numa porcentagem de 56 a 65% no grupo controle, en-
quanto que nos pacientes a variação foi de 55 a 68%, 
porcentagens consideradas normais. 
Em relação aos basõfilos, tanto o 
grupo controle quanto o grupo com fibromatose geng! 
val apresentaram 0% tamb~m dentro dos padrões nor-
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mais que variam de 0% ã 1%. 
Quanto aos linfõcitos, no grupo 
controle a variação foi de 25 ã 29% e nos pacien-
tes, de 25 ã 30%, tambêm dentro dos valores nor-
mais, o mesmo acontecendo com os monõcitos, onde 
em ambos os grupos a variação foi de 3 ã 4%. 
Em relação aos eosinÕfilos, a va-
riação foi de 2 a 3% no grupo controle, enquanto 
que nos pacientes foi de 2 ã 7%, sendo que dois 
pacientes apresentaram uma pequena eosinofilia,vi~ 
to que a taxa normal varia de 2 ã 4%. 
Na determinação de F.S.H. (hormõ-
nio follculo estimulante)~ os valores obtidos nos 
pacientes apresentavam uma variação de 1 ã 9 mUI/ml, 
demonstrando uma diferença de valores obtidos nos 
individuas normais, cuja variação foi de· 6 -a 1 3 
mU!/ml. (Tabela !). 
As concentrações normais de acor-
do com a literatura ê de 4 a 20 mUI/ml de soro. 
Tabela I- Concentração de F.S.H., por micro unidades interna-
cionais por ml. 
GRUPOS 01 02 03 04 05 06 07 08 09 10 11 12 Mêdia 
' ' I 8' 10 6 8 r; 'Y lZ l3' 1:2 n· Í2 ~i' 9.8 
ontrole mUI mUI mUI mUI mUI mUI mUI 1mUI mUI mUI mUI mUI mUI/ml 
ml ml ml ml ml ml ml ml ml ml ml ml + -(24) 
!I 1 1 2j !I 'l, 2 ' f 6 ~ I t e} 4.5 
Fibroma tose mUI mUI mUI nU! mUI mUI mUI mUI nU! mUI rUI mUI mUI/ml 
ml ml ml ml ml ml ml ml ml ml ml ml + -(31) 
' 
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t = 
4.67 
A análise estatística foi efetuada em-
pregando o teste em 11 t 1' de Student que € utilizado para 
a comparação de duas m€dias, quando as populações sao ho 
mocedaSticas. isto é, as variâncias são iguais. 
Para todo o t calculado em valor abso-
luto, igual ou maior do que o valor de t apresentado em 
uma ·tabela de distribuição de t ao nivel de significânc! 
a estabelecido e associado a n1 + n2 - 2 graus de liber-
dade. Para nossos cãlculos foi estabelecido o nfvel de 
significância de 5%. 
O valor! para t2 graus de Liberdade 
ao nível de significância de 5% é igual a 2.07. 
Quando o valor calculado de t e maior 
do que L.D7. a média obtida para indivíduos normais e 
significantemente diferente da média obtida no grupo con 
t r o 1 e. 
Quando o valor de ! for obtido abaixo 
de 2,07 dizemos que a média não e significante. 
t " xl - x2 vl + l) 
ni nz 
52 " 
(n -
sz 
l ) 
onde s2 ~ a variância ponderada de 
duas amostras, calculada através da 
fórmula: 
2 
(n 2 - l~ 
Sendo realizado os seguintes cãlculos 
para se achar o valor de t apresentado na Tabela 1. 
- Grupo Controle: 
2x " 118 
(;:?x)
2 " 13924 
,- 12 L?x) " 13924 " 1160 
--
1 2 
2 
X 
n 
v " 
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" 1224 
" l 2 
' 2 (l:x_i ~ X n " 58 
n - 1 
s ,'{5.8 , 2,4 
X = 9.8 
Pacientes:-
L X , 54 
z:x,4.s 
n: x) 2 = 2916 
n = 12 
CZ x) 2 =-"-'-- , 2 4 3 
n 
Zx 2 , 351 
V, Z:x 2 - Cí:x) 2 
n ---"--- , 9 . 7 
n -
n 1 + "2 2 
= 
s 2 , (12 - 1) X 5.8 + (12 - 1) . 9.7 
s 2 = 7.75 
s 1 ,y7.75 
s 1 = 2.78 
12 + 12 - 2 
t = x 1 - x 2 "-::-::~9'-'.~8;,;-~4~. 5~:;;:::;:;:;; , 
S yl_l_+_1 __ 2.78 X V0.083 + 0,083 
n 1 n2 
t , 4.67 
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UNI AMP 
•IRliOíHI• ffi'Hh, 
_ _::5_>.:, 3o__ __ = 4. 6 7 
2.78 X 0.408 
Na determinação de L.H. os valores 
obtidos no soro dos pacientes, apresentavam uma va-
riação de 1 a 15 mUI/ml, demonstrando tambim dife 
renças dos valores obtidos no grupo controle, cuja 
variação ê de 9 ã 15 mUI/ml. (Tabela !!). 
As concentrações normais deste hor 
môminio no soro, de acordo com a literatura ê de 5 
a 20 mUI/ml. 
Tabela I! - Concentração de hormônio luteinizante (L. H.). no 
soro, em mUI/ml em indivíduos normais (controle) 
e com fibromatose gengival. 
--~,:~----~~~_;-~ j~-:l7 f: -~--1-~i~~ _ --:4-lled 1: _- t -~ 1 
[ J3J:11~9.) 90 10\ B[ 12 ~ 15 14 I -15 ]C,· 12 I 12.6 I 
0 , mUI mUI mUl 111Ul '\lUJ ltlUl \111Ul mUJ1mUI m\JI mUI mUI lmUI/Pll 3.891 
cOhlrole ] ] ] (2 j'J) ml ml ml ml rnl ml n1l ml ml m 111 m +- . , 
1 I I 
mUI mUI 
ml ml ml ml ml 1111 ml ml ml ml ml +-(4.3~1) 
Fibroma-
j_ __ ml tose 
Os cãlculos para a obtenção de t 
na tabela li foram os seguintes: 
Grupo Co~l!::-
t::x= 151 ,5 
- " 12. 6 X 
(};x)2 " 22952.25 
n " 12 
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C[ x) 2 = 1912 . 69 
n 
I/ = 1962 • 75 
í:i-(J:d 
n 
n -
v = 1962 - 75 - 1912 - 69 = 4.55 
12 - 1 
s1 = V4.55 = 2.13 
Pacientes:-
LX=86.5 
x = 7.2 
(Z: x) 2 = 7482,25 
(Z: x) 2 = 623.52 
"Ex2 = 831.25 
z:XZ - a: x) 2 
n - 1 
s =V"1s.s8 = 4.35 
v= 831.25- 623.52 = 18.88 
12 - 1 
s2 = (n1 - 1) s21 + (nz - 1) 5z2 = 11.72 
n1 + n2 - 2 
t = 
x1 - xz = 12.6- 7.2 = 3.89 
cl/l_ + _1 
n1 n2 
t = 3. 89 
3.4'[L+_1 
12 12 
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s' = ~ = 3.4 
Na determinação do hormônio do cres 
cimento (G.H.), os valores obtidos nos pacientes, va 
riou numa concentração de 1 mUI/ml at~ 22 mUI/ml mos 
trando diferença em relação ao grupo controle onde a 
variaçio foi de 3.5 a 8.5 mUI/ml. 
As concentrações normais deste hor-
mfinio no soro, de acordo com a literatura ~ de 3 at~ 
10mUI/ml. 
Tabela III - Concentração de G.H. (hormônio do crescimento) 
por microunidades internacionais de soro em in-
dividuos normais, (grupo I) e individuas com 
fibromatose gengiva! (grupo li). 
--·- ----- ···-- --T-- -- --·-~·- ---- ---··-I---- ----··-- ---- ---- --·= -~--·--- --· -l 
GR\.11'0~~ 11 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 l·ledül t i 
-----~----'- ----1------ .. ~-- _____ 4___ ~--·-·- ------ -~ ··--- __ , ____ --- -·---- ---·-------- ·--------' 
1 "6 a Vs:i.sl·4-,·.5c-71s.s ss 's -8 s.s 6.o I _ 
Controlt: mUI mUI mUI I\1Ul mU~nUJ mUl mUI mUI mUI 11üJI rnlJI ·+--(1.92) -1.0G! 
~":.: .... '"D": "TJ,": b 1: ;:~.": ~"", ::; .:~- .~~, -- . 
Para se achar o valor de t em relação 
ao horm6nio de crescimento, realizou-se as seguintes 
câlculos: 
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Controle: 
LX= 72 
x = 6 
(~:.Xl 2 = 5184 
2::x~ , 432 
n 
L x2 = 472,5 
i - (Lx) 2 
n - 1 
s =Ví.68 
s = 1.92 
Pacientes: 
L.x = 94.5 
x = 7.88 
= 3.68 
C[d = 893o 
~x) 2 = 7.44.19 
n 
Lx2 = 1119.25 
.L i- C[d 
v=----'-'"-
= 34.96 
n - 1 
s =v;;;~· = 5.84 
2 2 
s = 51. 
2 
(n1 - 1) + s
2 
• (n2 - 1) = 
n1+n2-2 
52= 3.68 (12- 1) + 34.096 (12 - 1) = 
12 + 12 - 2 
s'=~ 
s' = 4.346 
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t " - 1. 06 
Quanto a altura e peso~ a mêdia do 
grupo que apresenta fibromatose gengival em ambos os 
casos, estão bem abaixo das mêdias apresentadas pelo 
grupo controle conforme evidenciam as tabelas IV e v. 
Tabela IV - Na tabela IV temos a altura dos indiv1duos do gru-
po I (controle) e grupo li (com fibromatose gengi-
va l ) . 
Para se achar o valor de t em relação 
a altura, realizou-se os seguintes cãlculos: 
Controle:-
.Ix " 19.46 
2x " 1.6z 
l~" 31.56 
n 
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v = 
2l = 31.65 
L/ - (~x)2. = 0,00858 
n 
n - 1 
s ~ 0.00858 = 0.0926 
Paciente:-
2:x = 18.4 
x = 1.53 
(Lx) 2 o 338.56 
("2:xt'_ = 28.21 
n 
2:x2 = 28.31 
Ii - Qx) 2 
V=----""-
n - 1 
o 0.00865 
s = 0.00865 = 0.0930 
2 2 2 
s = ( n1 - 1) s 1 + ( n2 - 1) s2 = 
n1 + n2 - 2 
o 0,00861 
s' = 0.0928 
t = x1 - x2 = 2,376 
,r;-:-;-
s1 v~'~ 
t = 2,376 
- 55 -
Tabela V - Na tabela V temos o peso dos individuas do grupo I 
(controle) e do grupo II (com fibromatose gengival) 
GRUPOS 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
I 4'( 42 ' 48 .{O ~} QQ ""' ::51, ',5_5 .6CV g; 62..-
1 
Contt·ole k,l kg kg kg kg kg kg kg kg kg kg kg 
------
I I ' 28':' ;6; :'.10 :-~_)1 ::35-,.; )? 4_5,• :~B ,39 .5 50 i 6 ~5 38.' 
kg kg kg kg kg 
, ilwomatose L 
~=~9 i ~ "l___ -~~~~~~~~1g~1 k g _ k ~Lk 9 - -·- --·-~ 
Para se achar o valor de t em rela 
cão ao peso, realizou-se os seguintes cálculos:-
650 
54. 17 
(2x) 2 = 422500 
(2:xl 2 = 35208 . 3 
~--
n 
]j = 36070 
L" i (,l:d 
V= n = 78,3 
n - 1 
SI = 78.3 = 8.85 
Pacientes:-
L X = 448 
2x=37,3 
CLx) 2 = 200704 
_{):"x) 2 = 16725,3 
n 
~1éd i ü t 
54, 171g 
+ -
(8.55) 4,84 
--
37,3 Kg 
+ -
( 8 ,2) 
__ _] ------
.2i " 17464,5 
_2/- <l:xJ: 
v " n = 67.2 
n -
S., 8. 198 
2 2 2 s "(n-1) s1 + (n2 - 1) s2 "72,75 
n1 + n2 - 2 
t " x1 - xz 
\~ 
5
1 v~ ;;z 
t " 4.84 
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A visão global da síndrome estudada e a 
possivel correlação entre a deficiência hormonal 
e a fibromatose gengival poderão ser alcançadas 
analisando-se os resultados como um todo. 
Com esta finalidade os dados foram ar-
ganizados em duas tabelas, a primeira refere -se 
aos pacientes e a segunda apresenta os dados do 
contrÕÍe . (Tabelas VI e VII). 
Essas tabelas foram feitas por 
das anãlises realizadas. 
ordem 
TABELA VI - I da de, altura peso e concentrações 
hormonais nos individuas com fibroma 
tose. 
----· 
Idade Altura Peso F.S.H. . L. H. G.H. 
_(_!11L __ j k g ) (m1Jl/rn1) ( m u I I m U.J.!liL!.L"1U 
l. M.A. 13 anos 1 ,39 28 1 ,o 1.0 2.0 
<. M.M 13 anos 1 ,35 25 1.0 2.0 1.0 
3. (l. c. 14 -anos 1 ,48 30 2.0 4.0 6.0 
4. C.A. 14 anos 1.64 51 8.0 10.0 9.0 
5. L. C.G. 14 anos 1. 50 35 9.0 14.0 6.0 
6. D.V.O. 12 anos 1.52 32 2.0 6.0 4.0 
7. R. C. 15 anos 1.58 45 4.0 7.5 1 o. o 
8. J.D.S. 14 anos Í.64--' 38 6.0 8.0 7.5 
9. D.A.M. 13 anos 1.58 '39':s 1 . o 4.0 4.0 
10. J. c.s. 12 anos 1.62 5Q 9.0 15.0 8.0 
11. A.P. D. 13 anos 1.60 36,5 5.0 6.0 15. o 
12'. J.A. 13 anos 1.62 38 6.0 9.0 22.0 
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TABELA VII - Ida de, Altura peso e concentrações 
hormonais nos indivíduos do grupo controle 
Idade Altura Peso F.S.H. L.H. G.H. 
(m) ( k g) (mUl/ml) (mUI/ml) (mUI/m1) 
1. M.R. 13 anos 1.57 47 8.0 13,5 6.0 
2. R. C. A. 13 anos 1. 50 42 1 o. o 14.0 4,0 
3. M. C. 14 anos 1.58 48 6.0 "-9r.5 4.5 
4. E. N. 12 anos 1.50 40 8.0 9.0 3. 5 
5. J. C.A. 13 anos 1.52 53 6.0 10.0 4.0 
6. M.S.P. 14 anos 1.65 6.0 9.0. 13.0 4.5 
7. A.M.S. 15 anos 1. 78 65 ' 12.0 12.0 7.0 
8. L.T.A. 14 anos 1.60 51 13 .o 15.0 5.5 
9. J.M. 13 anos 1.63 55 12.0 14.0 8.5 
10. M.A.S. 14 anos 1. 75 60 11.0 1.t-~~) 8.0 
11. E.J.N. 14 anos 1. 70 67 12.0 15.0 ,f:Jc.<t 
12. F.A.S. 13 anos 1.68 62 11.0 12. o 8.5 
----- ~--
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- DISCUSSÃO -
IV - DISCUSSAo 
Distúrbios relativos ãs concentra-
çoes de hormônios secretados pela hipÕfíse ante-
rior, notadamente o hormônio do crescimento (G.H.) 
e as gonadotrofinas (F.S.H. e L.H.) associados a 
alterações gengivais jã haviam sido postulados an-
teriormente na literatura (Raesthe et alli, 1978 , 
Kilpninen et alli, 1978, Perheentupa, 1970, Jorge~ 
son e Coker, 1974). 
Nossas investigaç5es mostraram que 
dos doze indiv~duos que apresentavam fi·bromatose 
gengival, sete mostr·aram concentrações hormonais 
fora dos limites considerados normais. 
Em relação as gonadotrofinas,cinco 
pacientes apresentavam concentrações do hormônio f.Q. 
llculo estimulante (F.S.H.) abaixo dos niveis con-
siderados normais e desses cinco. quatro apresent~ 
vam a concentração de hormônio luteinizante (L.H.) 
abalxo dos nlveis normais. 
A média da concentração hormonul de 
F.S.H. do grupo de indivlduos com fibromatose gen-
gival foi de 4.5 mUI/ml enquanto que a média do 
grupo controle foi de 9.8 mUl/ml, conforme mostra 
a tabela I. 
O teste_ em t .a.Presentado na anãl i se 
estatlstica foi de 4.67, mostrando que a concentra 
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cao de F.S.H. em indivlduos normais e significati 
vamente diferente da concentração deste hormônio 
em indivlduos com fibromatose gengival. 
A m6dia de concentração hormonal 
de L.H. do grupo de indivlduos com fibromatose ge~ 
gival foi de 7,2 mUI/ml, enquanto que a média do 
grupo controle foi de 12,6 mUI/ml, conforme mos-
tra a tabela li. 
O teste' em.!:_ a.presen_t·actb na análi-
se estat{stica foi de 3,89, mostrando que a con-
centração de L.H. em indivlduos normais ê signif! 
cativamente diferente de concentração deste hormô 
nio em individuas com fibromatose gengival. 
De acordo com trabalhos de Albert 
e cal {1956), variações anormais nas concentra-
ções hormonais pode ser devido a provaveis dist~! 
bios do lobo anterior da glândula hipÕfise, como 
atrofia primãria ou secundâria ou mesmo pelo apa-
recimento de tumor ou cisto nesta gl~ndula,inclu­
indo tumores de carãter benigno que pode ocorrer 
em qualquer etapa da vida do indivlduo~ sendo que 
nem sempre determina o não desenvolvimento da fun 
çao reprodutora. 
Friedgood (1946) observou em seus 
trabalhos que a disfunç~o relativa a horm6nios g~ 
nadotr6ficos pode ser decorrente de um tumor ou 
cisto na hip6fise ou mesmo urna hiperplasia prim~-
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ría desta glândula e esta anomalia tende a ocor-
rer com predominância em indivlduos do sexo mas-
culino. 
Os pacientes analisados em nos-
sos trabalhos eram todos do sexo masculino ã ex-
ceção de uma Ünica paciente que foi excluida dos 
resultados finais por não apresentar caracterls-
ticas tlpicaz de fibromatose gengival. 
Witkop e col. ( 1971) postulam em 
seus trabalhos que a fibromatose gengival heredi 
tãria ocorre de forma indistinta em ambos os se-
xos e consideram a fibromatose gengival corno Gni 
co aspecto patol6gico, uma anomalia totalmente 
distinta da fibromatose gengival associada a ou-
tras anomalias. 
Chaikin e col (1965) associam a 
fibromatose gengival como uma condição que ocor-
re como sintoma secundârio em uma variedade de 
doenças e postula que o hipotireoidismo pode pre 
dispor o paciente a uma hipertrofia gengival. 
Em todos os nossos paci~ntes o 
crescimento gengival se iniciou a partir dos dez 
anos, epoca que a produção de gonadotrofinas se 
intensifica devido ao in1cio da puberdade. 
Por outro lado, Becker e col. 
(1967) descreveram em seus trabalhos casos de sub 
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nutrição e atraso nos estudos relacionados com a 
fibromatose gengival. 
Trabalhos de Savara e col (1954) 
relataram o caso de uma famllia onde as caracte-
rlsticas como tamanho, peso, nutrição e capacid~ 
de de assimilação eram perfeitamente normais,sen 
do portanto a fibromatose a Unica anomalia obser 
vada e que heste caso se caracterizou como here-
ditãria. 
Os pacientes observados em nosso 
trabalho, apresentavam altura e peso inferiores 
em comparaçao ao grupo controle e sinais- eviden-
tes de subnutrição. 
Em relação a altura, a média do 
grupo de indivlduos com tibromatose gengival foi 
de 1.53 m enquanto que a mêdia do grupo controle 
foi igual a 1.62 m, conforme tabela IV. 
O test~ efu·t. apreseht~do na anãli 
se estatlstica foi de 2,376~ mostrando que ; hã 
significativa diferença entre o tamanho dos indi 
viduos com fibromatose gengiva1, em relação aos 
indivlduos do grupo controle. 
Quanto ao peso, a média do grupo 
de indivlduos com fibromatose gengival foi de 
37)3 kg enquanto que a média do grupo controle 
foi de 5"'117 Kg, conforme tabela V . 
• 
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O teste em t , apresentado na anãl i-
se estatlstica foi de 4.84, mostrando que h~ sig-
nificativa diferença entre o peso dos individuas 
com fibromatose gengival e os indivlduos do grupo 
controle. 
Como jã foi sugerido, uma varieda 
de de fatores exogenos e endOgenos, pode incapaci-
tar a função do lobo posterior da hipÕfise em qual 
quer idade. 
Entre esses fatores, a mã nutrição 
na inf~ncia ~ citada como uma das condições desen-
cadeadoras do processo, determinando desta. forma 
alterações na secreçao de gonadotrofinas durante a 
puberdade, e apesar de não se ter realizado ainda es 
tudos morfolOgicos e citolõgicos para se confirmar 
esta teoria, jã foi observado que em ratos, a hip6-
fise armazena hormônios gonadotrÕficos durante a 
inanição (Heller e col., 1948). 
Trabalhos de Turner (1972) relacio 
nam a m~ nutrição com o aumento na secreçao do hor-
m6nio do crescimento, sobretudo uma defici~ncia nu-
tricional relativa i protelnas, pois o horm5nio do 
crescimento estâ diretamente envolvido com a slnte-
se protelca e quando ocorre uma defici~ncia protel-
ca no organismo, grandes quantidades de horm6nio do 
crescimento passa a ser secretado. 
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Jorgenson e Cocker (1974), postu-
lam em seus trabalhos que severos processos pato-
lÕgicos podem induzir o crescimento gengival, 
tre eles, a detici~ncia de vitaminas devido a 
nutrição. 
en-
ma 
Por outro lado, Kilpinen e col. 
(1978), estudaram o caso de uma familia onde as 
crianças apresentavam uma s~ndrome caracterizada 
pela fibromatose gengival e retardo no desenvolvi-
mento flsico e concluiram que o retardo no cresci-
mento~ ~ somente um sintoma flsico encontrado reg~ 
larmente quando o hormônio do crescimento e insufi 
ciente, sendo que estes dados encontram apoio nos 
dados obtidos por Perheentupa (1970) em seus traba 
1 h os. 
A literatura citada acima estã de 
acordo com os dados obtidos em nosso trabalho em 
relação ao hormõnio do crescimento visto que em 
dois individues as concentrações hormonais foram 
baixas em relação ao grupo controle enquanto que 
em outros dois as concentrações estavam bem acima 
da m&dia apresentada pelo grupo controle. 
A mêdia da concentração do hormô-
nio do crescimento nos indivTduos com fibromatose 
gengival foi de 7.9 mUI/ml. enquanto que a mêdia 
do grupo controle foi de 6.0 mUI/ml, conforme mos-
tra tabela lll. 
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O teste em! apresentado na anãl i-
se estatlstica foi de -1 ,06. mostrando que não hou 
ve diferenças significativas entre os dois grupos. 
Entretanto pode-se concluir anali 
sando a tabela III que este resultado nao corres-
ponde a realidade. O que deu um certo equilibrioe~ 
tre a média de concentração de G.H. entre os dois 
grupos foi justamente a grande diferença nas con-
centrações dos dois primeiros registros da tabela 
(1 e 2 mUI/ml) em cornparaçio aos dois ~ltimos (15 
e 22 mlll/ml). 
Tager and Steiner (1974) eviden-
ciaram que indivlduos que apresentavam altas con-
centrações de horm6nio do crescimento, pode ter 
seus tecidos passiveis de crescimento aumentados , 
visto que este horm5nio promove o aumento no nGme-
ro de mitoses e tambêm aumento no volume celular. 
Em contrapartida, Raesthe e col. 
(1978) analisando uma famllia onde muitos de seus 
membros apresentavam fibromatose gengival, consta-
taram que uma mulher desta famTlia por ocasião dos 
referidos estudos apresentava pequena estatura e 
não tinha desenvolvido caracterlsticas sexuais se-
cundãri as ,conforme informações obtidas junto ã fa 
mllía. 
Os autores aventaram a possibili-
dade de defici~ncia na secrecao de gonadotrofinas 
e horm5nio de crescimento nesta paciente, envolven 
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do possiveis disfunções hipofis5rias com a fibroma 
tose gengival. 
Com esses dados obtidos na litera 
tura pudemos relacionar alterações na secreção do 
horm~nio do crescimento com a fibromatose gengival 
·em quatro dos pacientes estudados no presente tra-
balho, pois a literatura sugere que tanto altas co 
mo baixas concentrações de hormônio do crescimento 
pode induzir a irritação ou mesmo ao 
gengival. 
crescimento 
Por outro lado, muitos autores re 
gistraram o aparecimento ou mesmo o agravamento da 
fibromatose gengival a partir da puberdade (Mar-
shall - Day - 1951, Stahl, 1966, Jones e Mason 
1980). 
Sutcliffe e col (1972), demonstra 
ram em seus trabalhos que a gengivite prevalesce 
por volta dos doze anos de idade, mostrando clara-
mente um aumento de sensibilidade gengival assoei~ 
da a puberdade. que provavelmente ~ decorrente das 
mudanças nas concentrações de gonadotrofinas. 
Estes trabalhos mostraram que o 
mâximo de irritação gengival ocorria com diferen-
ças cronolEgicas de um adolescente para outro, re~ 
firmando a hipôtese que o aumento era associado a 
puberdade~ o que sugere que a causa da anomalia p~ 
de estar relacionada com a concentração e circula-
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çao dos hormônios sexuais. 
De acordo com Fudemberg e col (1976) 
a fibrumatose gengival ê uma consequência da gengi-
vite, mostrando assim que disfunções hormonais mais 
duradouras devido a alterações na glândula hipÕfíse, 
pode determinar a fibromatose gengival como um efei 
to secundârio. 
Como jã foi citado, os individuas 
analisados em nosso trabalho apresentavam uma fibra 
matose gengival claramente ligada a puberdade, vis-
ta que começaram a apresentar esta anomalia por vol 
ta dos dez anos de idade, sendo que este ~ mais um 
ponto de concordância entre os nosso trabalho e a 
literatura. 
Ainda de acordo com os trabalhos de 
Jorgenson e Coker, alguns pacientes que apresentavam 
fibromatose gengival, tinham associado a esta anoma-
lia, baixo cociente de inteligência. o que coincide 
com os trabalhos de Gold e col (1981). 
Esses dados convergem com os dados 
encontrados em nosso trabalho , pois todos os indi-
viduas do grupo com fibromatose gengival, analisados 
em nosso trabalho , apresentavam baixo rendimento es 
colar e todos jã tinham sido reprovados v~rias vezes, 
enquanto que os indivlduos do grupo controle, tinham 
rendimento escolar dentro dos par~metros normais, es 
tando todos concluindo o primeiro grau. 
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Muitos autores caracterizam como 
slndrome a associação da hiperplasia gengival com 
uma s~rie de anomalias variãveis. 
Existem no mfnimo cinco formas bem 
definidas de sindromes geneticas em que a fibroma-
tose gengival e constantemente encontrada, podendo 
ser claramente uma consequêncía de outras anomalias 
e, neste caso, se manifestar apenas como um probl! 
ma secund~rio. (Ishikawa and Hert 1964, Ishikawa 
and Mere, 1973, Burzinkie e cal., 1975~ Ramon e col, 
1967). 
Ainda os trabalhos de Kilpinen e 
cal. sugerem a pleiotropia como uma possTvel expl! 
caçao para a associação de fibromatose gengival com 
irregularidades na secreção de hormônios gonadotr~ 
ficas e horm6nio do crescimento. 
Esta herança autoss5mica que pode 
se manifestar como dominante ou recessiva, consis 
te num Gnico par de genes determinando vârios ca-
racteres. 
Uma outra possibilidade sugerida 
pelos mesmos autores e que encontra fortes funda-
mentos na literatura para explicar a associação e~ 
tre a tibromatose gengival e secreção de gonadotrQ 
finas e horm5nio do crescimento, seria devido a ori 
gem embrion~ria da adenohip6fise que se forma atra 
vés da invaginação do teto da cavidade oral. 
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Esta correlação encontra apoio nos 
trabalhos de Rimon e Schimef (1971) e estimais de 
acordo com os dados obtidos em nossos trabalhos on-
de se pode associar a fibromatose gengival como um 
fator secundário ocasinado por outros aspectos pat~ 
lõgicos como disfunções da glindula hipÕfise mais 
evidenciada a partir da puberdade quando se inicia 
a produção de gonadotrofinas e mesmo relativa a as 
pectos nutricionais. 
Nossas investigações mostraram ain 
-da que nao houve expressivas diferenças entre o gr~ 
po controle e grupo de pacientes com fibromatose ge.!2_ 
gival com relação aos resultados das determinações 
glicêmicas e contagem especlfica de leucócitos e he 
m5cias~ a não ser uma pequena eosinofilia apresent! 
da por dois pacientes~ fato este j~ rela~ado e1n ou-
tros trabalhos que investigavam a fibromatose geng! 
va1. Savara e co1 (1954), Raesthe et alli (1978). 
Apesar de nossa amostragem ser re-
lativamente pequena, com base em nossos resultados 
e apoiados em informações obtidas na literatura) e 
posslvel relacionar claramente a fibromatose gengi-
val como um efeito secundãrio de alterações nas se-
creçoes hipofis~rias e mesmo defici~ncias nutricio-
nais em v~rios casos descritos. 
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- SUM~RJO -
V - SUMARIO 
Com a finalidade de investigar 
implicação das concentrações das gonadotrofinas 
a 
' 
.hormônio do crescimento e defici~ncias nutricionais 
com a fibromatose gengival espontinea na puberdade, 
determinou-se a concentração de horm6nios follculo 
estimulante e luteinizante (gonadotrofinas) e hor-
mônio do crescimento no soro de indivlduos com fi-
bromatose gengival espontânea e individuas normais~ 
sendo os dois grupos de indiv1duos do sexo masculi 
no. 
Os dados obtidos demonstraram al-
terações nas concentrações hormonais em sete dos 
doze individuas analisados pertencentes ao grupo 
com fibromatose gengival .. 
Análises rotineiras de laboratõ-
rio tamb~m foram realizadas, não apresentando dif! 
renças significativas entre o grupo de indiv1duos 
com fibromatose gengival e grupo controle. 
O ajustamento dessas conclusõesaos 
dados extraTdos da literatura espec~fica ofereceu 
subsTdios para visualizar a poss~vel correlação e~ 
tre alterações na secreção hipofisâria e defici~n-
cias nutritivas em muitos casos de desenvolvimento 
da fibromatose gengival. 
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SUMMARY 
The relation between hereditary geng! 
val fibromatosis and the alterations of the leveles of 
F.S.H., L. H. and G.H. was investigated in the present 
work. 
The blood levei of those hormony was 
studied in ll patientes with gingival fibromatoses. A11 
the patient were 12-15 year old. The result obtained 
was compared with the levels of the same hormones in 12 
normal individues almost in the same age. 
· Our results separate a Kind of fibra 
matoses induced by other factores paither than the di-
lantin or the hereditary factores. 
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